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Egyéb parodontális állapotok klasszifikációja
A fogágybetegség, ma már jól tudjuk, multifaktoriális 
betegségcsoport. A dentális biofilm a primer etiológiai 
tényező, azonban számos genetikai, szerzett és ma-
gatartási rizikófaktor módosíthatja a szervezet baktéri-
umok ellenes immunreakcióit, fokozva vagy csökkent-
ve azt. Azonban több olyan állapot ismert, amelyben 
nem a dentális biofilm a primer oki tényező, hanem 
a nagyon súlyosan sérült immunrendszer, vagy súlyos 
szöveti fejlődési zavarok lehetnek a parodontális tapa-
dásveszteség elsődleges okai. Ezenfelül több olyan, 
a parodontiumra lokalizálódó elváltozás is ismert, 
amelyben a dentális biofilm oki szerepe hiányzik vagy 
elhanyagolható. Az 1999-es AAP klasszifikációban 
ezek az esetek két csoportban szerepeltek [1.], neve-
zetesen a IV. – Parodontitis szisztémás háttérrel, vala-
mint VIII. – Fejlődési és szerzett parodontális defektu-
sok és állapotok.
I. A gingiva betegségei
II. Krónikus parodontitis
III. Agresszív parodontitis
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Közleményünk első részének fő célja a parodontitisszel társuló szisztémás betegségek új osztályozását összefoglal-
ni. Ebbe tartoznak a dentális plakk okozta parodontitis lefolyását befolyásoló kórképeket, illetve azokat az örökletes és 
szerzett állapotokat, betegségeket, amelyek a dentális biofilm jelenléte nélkül okoznak parodontális szöveti destrukciót. 
Összefoglaljuk az eset-definíciókat és diagnosztikai fogalmakat. Az új klasszifikáció a diabétesszel vagy dohányzással 
társuló parodontitist nem sorolja a szisztémás betegségekkel társuló kategóriába, hanem inkább mint a plakk okozta 
parodontitis fontos módosító rizikófaktoraként definiálja és a parodontitis osztályba sorolását meghatározó tényezőként 
kategorizálja. A parodontális fenotípus fontosságát hangsúlyozva egy teljesen új ínyrecesszió klasszifikációt vezettek 
be. Tudományosan továbbra sem bizonyított, hogy a traumatizáló occluziós erők parodontális tapadásveszteséget vagy 
ínyrecessziót okoznának. A biológiai szélesség fogalmát felváltotta a supracrestal tissue attachment definíció, amely 
magába foglalja a junctionális epithelium és subracrestalis kötőszövet egységét. A subracrestalis kötőszövetbe benyúló 
restaurátumszél gyulladást okoz és parodontális tapadásveszteséghez vezet.
A közlemény második része a peri-imlant állapotok és betegségek első tudományos evidenciákon alapuló klasszifiká-
cióját foglalja össze. Megfogalmazza a peri-implant egészség, peri-implant mucositis, peri-implantitis valamint az implan-
tátumok körüli kemény és lágyszövet hiányok pontos definícióját. A peri-implant egészségre jellemző a gyulladás összes 
jelének (eritéma, ödéma, szondázási vérzés vagy suppuracio) teljes hiánya. Bizonyított, hogy a peri-implant mucositis el-
sődleges oka a dentális plakk. A peri-implant mucositis jellemző első tünete a már gyenge szondázáskor fellépő vérzés, 
az ínyduzzanat, amely révén növekszik a szondázási mélység is. A peri-implantitis olyan plakk okozta gyulladás, amely-
ben a peri-implantális lágyszövetek gyulladása az implantátum körüli alveoláris csontszövet progresszív pusztulásával 
társul. Jellegzetes klinikai tünete a pozitív bleeding on probing teszt, a tasakmélység növekedésével társuló suppuració, 
lágyszövet recesszió és radiológiai csontveszteség. Az implantátumok körüli egészséges keratinizált gingiva állapota 
meghatározó az implantátumok hosszútávú stabilitásában és a páciensek komfort-érzetének fenntartásában.
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IV. Parodontitis szisztémás háttérrel
V. Necrotizáló fogágybetegség
VI. Parodontium abscessusai
VII. Endodontális károsodáshoz társuló parodontitis
VIII. Fejlődési és szerzett parodontális defektusok  
és állapotok
A legújabb epidemiológiai és klinikai kutatási eredmé- 
nyek alapján az EFP/AAP 2017-es klasszifikációs rend-
szerében ebben a körben négy nagy csoportot külö-
nítettek el: 1) a szisztémás betegségek és állapotok 
parodontális manifesztációja – 2) a természetes fogak 
körüli mucogingivalis állapotok – 3) traumás occlusiós 
erők és traumás occlusio – 4) a fogpótlásokkal és a fo-
gakkal összefüggő parodontális állapotok [2, 3, 4, 5, 6].
1. A parodontális rögzítő apparátust érintő  
szisztémás betegségek és állapotok
A parodontális rögzítő apparátus épségét érintő szisz-
témás betegségek és állapotok patomechanizmusok 
alapján csoportosíthatók, így beszélhetünk az immun-
rendszert vagy a kötőszövet állapotát érintő örökle-
tes betegségekről, metabolikus és endokrin betegsé-
gekről, valamint szisztémás gyulladásos állapotokról. 
Ezek vagy a parodontális biofilm következtében kifej-
lődő parodontális folyamatok lefolyását és súlyosságát 
érintik, vagy a dentális biofilmtől teljesen független mó-
don felelnek a parodontális szöveti károsodásokért [3].
Az első csoportba tartoznak azok a ritka, örökle-
tes, a természetes vagy szerzett immunválaszt, illet-
ve a szövetek fejlődését érintő örökletes betegségek 
(pl. Papillon Le-Févre Syndroma, Leukocyta adhesios 
deficiencia vagy hypophosphatasia), amelyekkel már 
gyermek- vagy serdülő korban igen súlyos parodonti- 
tis társul. Elvileg ugyanebbe a csoportba sorolhatók 
azok a gyakori szisztémás betegségek és állapotok 
is (pl. diabetes mellitus, obezitás), amelyek a dentális 
biofilm okozta gyulladás lefolyását negatívan befolyá-
solják és amely betegségcsoportokban a parodontitis 
prevalenciája és súlyossága szignifikánsan magasabb.
A másik csoportba a dentális plakk okozta gyulla dá - 
sos immunválasztól teljesen független módon a fog - 
ágyon manifesztálódó szisztémás betegségek (pl. car-
cinoma, Langerhans sejt histiocytosis, Hand Schüller 
Christian-betegség, eosinophyl granuloma) sorolhatók.
1.1. Ritka betegségek és állapotok
A diagnózis alapja az adott szisztémás betegségek-
kel társuló súlyos parodontitis. Az eset definíciókat és a 
diag nosztikai kategóriákat az International Classification of 
Diseases, Tenth Revision [ICD-10 BNO] kódokkal együtt 
mutatja az 1. táblázat.
1.1.1.  Az irodalomból jól ismert  
klasszikus parodontális rizikóbetegségek  
és állapotok valóban különálló  
diagnosztikus entitások?
1.1.1.1. A diabétesszel társuló parodontitis
Annak ellenére, hogy minden epidemiológiai és klini-
ka adatok azt támasztják alá, hogy az I/II típusú dia-
béteszben a destruktív fogágybetegség prevalenciája 
szignifikánsan magasabb, valamint a parodontális tapa-
dásveszteség sokkal súlyosabb, nem mondható ki az, 
hogy ez a típusú parodontitis olyan klinikai fenotípust 
hordoz, amely alapján külön diagnosztikai entitásként 
lehetne elkönyvelni [7, 8]. Ilyen módon a cukorbeteg-
séget, mint az egyik vezető rizikó és módosító faktort 
a dentális biofilm okozta parodontitis diagnosztikája 
során az állapot és osztályba soroláskor kell figyelem-
be venni. Elsősorban a vércukorszint-értékek megha-
tározók az osztályba sorolásban [9, 10]. Az obezitás, 
osto po ro zis vagy a rheumatoid arthritis, eset kontroll és 
bizonyos követéses vizsgálatok szerint szintén a dest-
ruktív fogágybetegség rizikótényezői. Klinikai fe no tí pu-
suk azonban nem mutat olyan karakterisztikus jegye-
ket, amelyek alapján külön diagnosztikai kategóriába 
sorolhatók lennének [11, 12, 13].
1.1.1.2. A dohányzással társuló parodontitis?
A dohányzás a leggyakoribb magatartási probléma, je-
lentős szisztémás egészségkárosodással. A dohány-
zást hosszú ideig csupán rossz szokásnak könyvelte 
el az orvostudomány, de ma már bizonyított, hogy ez 
is függőségi betegség, amelyet az International Clas-
sification of Diseases, Tenth Revision [ICD-10/BNO 
F17] kódszámmal sorol be. Bár a dohányzás a dest-
ruktív parodontitis egyik vezető, módosítható rizikófak-
tora, amely 2–5-szörös prevalencia-emelkedésért fele-
lős, nincsen olyan jellegzetes klinikai fenotípusa, amely 
alapján külön diagnosztikai entitásként lehetne besorol-
ni. Ilyen módon a dentális biofilm okozta parodontitis di-
agnosztikája során az állapot és osztályba soroláskor 
kell figyelembe venni. Elsősorban a naponta elszívott 
cigaretta mennyisége alapján értékelhető [9, 10, 14].
1.2. A dentális biofilm okozta gyulladástól független  
parodontális károsodást okozó  
betegségek és állapotok
Az állapotok teljes listáját, az esetdefiníciókat és diag-
nosztikai kérdéseket foglalja össze az 1. táblázat má-
sodik része.
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1. táblázat














































1.  SÚLYOS TAPADÁSVESZTESÉGGEL 




1.1.  GENETIKAI BETEGSÉGEK
1.1.1.  Immunhiánnyal társuló állapotok
Down szindróma








– Chronicus granulomatosus betegség
– Hyperimmunoglobulin E szindróma
Cohen szindróma
1.1.2.  A szájnyálkahártyát és a gingivát 
érintő betegségek
Epidermolysis bullosa
– Dystrophias epidermolysis bullosa
– Kindler szindróma
Plasminogen deficiencia
1.1.3.  Kötőszöveti betegségek
Ehlers-Danlos szindróma (IV, VIII típus)
Angioedema (C1-inhibitor deficiencia)
Szisztémás lupus erythematosus










1.3.  GYULLADÁSOS BETEGSÉGEK
Epidermolysis bullosa acquisita
Inflammatory bowel diseases
2.  A PARODONTITIS PATOGENEZISÉT 
BEFOLYÁSOLÓ EGYÉB  
SZISZTÉMÁS ÁLLAPOTOK
Diabetes mellitus (I-es típus 1),
Diabetes mellitus (II-es típus 2)
Obesitás
Osteoporosis
Arthritis (rheumatoid arthritis, osteoarthritis)
Emocionális stressz és depresszió
Dohányzás (nikotinfüggőség)
Gyógyszer – mellékhatások
3.  A PARODONTÁLIS GYULLADÁSTÓL 
FÜGGETLENÜL PARODONTÁLIS 
PUSZTULÁST OKOZÓ  
SZISZTÉMÁS ÁLLAPOTOTK
3.1.  DAGANATOK
A parodontális szövetek direkt dagantos 
betegségei
– Oralis carcinoma planocellulare
– Odontogen tumorok
– Egyéb primer parodontális daganatos 
betegségek
A parodontális szövetek szekunder 
metasztatikus daganatos betegségei
3.2.  EGYÉB, A PARODONTÁLIS 
SZÖVETEKET ÉRINTŐ BETEGSÉGEK






2. A természetes fogak körül kialakult  
mucogingivális állapotok
2.1. Az ínyrecesszió definíciója
Az ínyrecesszió különböző patológiás és nem patológi-
ás folyamatok okozta ínyvisszahúzódás, amely klinikai 
tapadásveszteséggel társul. Ínyvisszahúzódás alakul-
hat ki mind a buccalis és orális felszíneken, valamint az 
interproximális régióban. Az ínyrecesszió komoly esztéti-
kai hátrány, fognyaki érzékenységet okoz, talaján fognyaki 
caries vagy nem carieses fognyaki kopás alakulhat ki [4].
2.1.1.  Milyen módon hozható kapcsolatba  
az ínyrecesszió a gingiva fenotípusával?
Az új terminológia a biotípus helyett a parodontális fe-
notípus terminológia bevezetését javasolja, amely kife-
jezi a parodontium háromdimenziós állapotát. Ez magá-
ba foglalja a gingiva fenotípust, valamint az alveoláris 
csontlemez vastagságát (csont morfotípus) is. Irodalmi 
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adatok igazolják, hogy a vékony parodontális fenotípus 
fokozza az ínyrecesszió kockázatát [15, 16].
Az íny vastagságát első megközelítésben megítél-
hetjük annak alapján, hogy a sulcusba vezetett stan-
dard parodontális szonda milyen mértékben tűnik át az 
ínyszélen –1) áttűnő szonda: vékony (≤1 mm), 2) nem 
áttűnő szonda: vastag (> 1 mm) [17, 18].
Invazív módon az íny vastagsága a gingiva transz-
gin givális szondázásával mérhető. Újabban speciális 
elektronikus készülékekkel is mérhető az íny vastagsá-
ga. A gingiva háromdimenziós értékeléséhez mérnünk 
kell a gingiva propria szélességét, azaz az ínyszél és 
a mucogingivális határvonal közötti távolságot. Az alve-
oláris csont morfotípusa háromdimenziós CBCT tech-
nikával mérhető. Igazolt összefüggés van az alveoláris 
csont morfotípusa és a gingiva vastagsága között [19, 
20]. Ma még a parodontális fenotípus egyetlen mérés-
sel összességében nem határozható meg, azonban a 
gingiva fenotípusa biztonsággal és reprodukálható mó-
don vizsgálható és értékelhető [19]. A munkabizottság 
megerősítette, hogy optimális, egyénre szabott száj-
higiéniás technika mellett bármely gingiva fenotípus 
(vastagság/szélesség) esetén fenntartható gyulladás-
mentes állapot [19, 20]. Egyes vizsgálatok szerint a 
helytelen fogmosási technika szerepet játszik az ínyre-
cesszió kialakulásában és elősegíti annak progresszió-
ját. Azonban az irodalmi adatok ellentmondásosak [21]. 
Az intrasulculáris restaurátum széli zárása, elsősorban 
vékony fenotípusban, összefüggésbe hozható ínyre-
cesszióval. Fogszabályozó kezelések során a fogak la-
biális irányú mozgatása után a vizsgálatok 5–12%-ban 
észleltek, elsősorban a alsó metszőfogak mentén, íny-
recessziót. Ötéves követéses vizsgálatok szerint azon-
ban idővel már az esetek 47%-ban alakult ki ínyvissza-
húzódás [22, 23]. Ebben egyértelműen a fog mozgatási 
iránya, a csont morfotípusa és a gingiva bucco-linguális 
vastagsága a meghatározó [22, 23, 24].
2.2. Az 2017-es klasszifikációs munkacsoport által  
javasolt, új ínyrecessziós klasszifikációs rendszer  
(2. táblázat) [2, 4]
2.2.1. Mucogingivális állapotok
Bizonyos egyéni anatómiai és morfológiai variációkon 
belül „normál mucogingivális állapotról” beszélhetünk, 
ha nem észlelhető semmilyen patológiás elváltozás 
(gingivitis, parodontitis, ínyrecesszió). Lehetnek olyan 
extrém, egyéni variációk is, amikor nyilvánvaló pato-
lógiai elváltozások nélkül sem minősíthető az állapot 
egészséges variációnak [2, 4].
a) Ínyrecesszióval társuló mucogingivális állapotok
Jellemzője az ínyszél apicalis irányú visszahúzódása. 
Az állapot leírásában a legfontosabb paraméterek: az 
interdentális tapadási nívó, a gingiva fenotípus (vastag-
ság /szélesség), a gyökérfelszín állapota (caries vagy 
a NCCL jelenléte vagy hiánya), a zománc/cement-határ 
detektálhatósága, a fogak pozícíója, a frenulum helyze-
te, az egymással érintkező recesszó által érintett fogak 
száma, esztétikai zavar, valamint a fognyaki érzékeny-
ség [2, 4].
b) Mucogingivális állapotok ínyrecesszió nélkül
Ínyrecesszió nélkül a gingiva állapota a fenotípus alap-
ján (ínyvastagság és a keratinizált gingiva szélessége) 
definiálható, akár egy-egy fog, akár az egész fogsor 
men tén. Ebbe a kategóriába tartoznak a hibás fre nu-
lum- és fogpozíciók, valamint a sekély vestibulum.
2.2.2.  Ínyrecesszió 2017-es klasszifikációja  
az interdentális klinikai tapadásveszteség  
mértéke szerint [25].
Recesszió I-es típus (RT1: Ínyrecesszió ép inter den-
tális tapadási nívó mellett. Az interdentális zománc/ 
cement-határ nem detektálható sem a fog meziális sem 
disztális oldalán.
Recesszió II-es típus (RT2): Interdentális tapadás- 
veszteséggel társuló ínyrecesszió. Az interdentális 
tapadásveszteség mértéke az interdentális zománc/
cement-határtól az interdentális sulcus/tasak bázisig 
mér ve kevesebb vagy egyenlő a buccalis tapadásvesz-
teség mértékével (a buccalis zománc/cement-határ és 
buccalis sulcus/tasak bázis közötti távolság).
Recesszió III-as típus (RT3): Interdentális tapadás-
veszteséggel társuló ínyrecesszió. Az interdentális 
tapa dásveszteség mértéke az interdentális zománc/
cement-határtól az interdentális sulcus/tasak bázisig 
mérve nagyobb, mint a buccalis tapadásveszteség 
(a buccalis zománc/cement-határ és buccalis sulcus/ta-
sak bázis közötti távolság) [2, 4]. 2. táblázat.
3. Traumás occlusio és traumás occlusiós erők
A traumatizáló occlusiós erők definíciója: bármilyen, 
a fog érintkezése során fellépő erőbehatás, amely akár 
a fogakon, akár a rögzítő apparátusban sérülést okoz. 
A traumás occlusio hisztológiai terminológia, amely le-
írja a károsító erőbehatás okozta patológiás elváltozá-
sokat.
Nincs megalapozott bizonyítéka annak, hogy akár 
a traumatizáló occlusiós erők, akár a traumás fogérint-
ke zés emberben a gyökérhártyarostokban gyulladást 
vagy parodontális tapadásveszteséget okozna. Ugyan-
akkor mind állatkísérletek, mind humán vizsgálatok alá-
támasztják azt, hogy traumás occlusio társulhat súlyos 
parodontitissel [2, 5]. Azonban az a tétel, miszerint em-
berben a traumás occusalis erőhatások gyorsítanák 
a parodontitis progresszióját, nem igazolódott. Ugyan-
csak nincs tudományos bizonyíték arra, hogy az oc-
clusalis trauma oka lenne nem carieses cervicalis 
lézióknak [2, 5]. Az abfractio patomechanizmusa, 
amely szerint a dentin/cement-határon a fog enyhe el-
hajlásából eredő feszültség miatt alakul ki ék alakú ko-
pás, szintén nem bizonyított. Jól kontrollált vizsgálatok 
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szerint a traumás occlusiós erők nem okoznak ínyvisz-
szahúzódást [26, 27]. Humán vizsgálatok és állatkísér-
letek igazolták, hogy bizonyos orthodontiai erők káro-
síthatják a rögzítő apparátust, ínyrecessziót, valamint 
gyökér- és alveoláris csontreszorpciót okozva [28]. 
Ugyanakkor az is igazolt, hogy nagyon jó szájhigié-
nia mellett sikeres fogszabályozó kezelés végezhető 
redukált parodontiumon is anélkül, hogy az károsítaná 
a rögzítő apparátus integritását [29, 30]. Klinikai vizsgá- 
latok igazolták, hogy a fogmobilitás csökkentése jó- 
tékony hatással van a parodontális kezelések kime- 
netére [31]. Kérdéses, hogy megkülönböztethetünk-e 
primer és secunder traumás occlusiót. Minden esetben 
az oki kezelés célja a traumatizáló erők kiküszöbölése. 
Fokozott mobilitás esetén a fogakat sínezni kell [2, 5].
3.1. Esetdefiníciók és diagnosztikai megfontolások
3.1.1. Traumatizáló occlusiós erők definíciója: bármely 
erőbehatás, amely a fogak, vagy a parodontális rögzítő 
apparátus károsodását okozza. Ennek tünete lehet fre - 
mitus, fokozott fogmobilitás, hőérzékenység, fokozott fog- 
 kopás, fogvándorlás, rágáskor fellépő fájdalom, gyökér-
fraktúra. Radiológiai jele a gyökérhártya-rés kiszélesedése, 
gyökér-reszorpció vagy hypercementosis [2, 5].
3.1.2. Traumás occlusio definíciója: a traumatizáló erő-
behatások következtében az alveoláris csontban, ce- 
mentszövetben és a gyökréhártyában kialakuló patológi-
ás elváltozások. Ez hisztológiai meghatározás, azonban 
klinikailag segít a di ag nó zis fel ál lí tá sá ban az adaptív fog - 
mo bi li tás (fre mi tus), a progrediáló fogmobilitás és fájda - 
lom jelenléte, valamint a radiológiai képen a kiszélese- 
dett gyökérhártyarés. Mivel a traumás occlusio klinikai 
tünetei más patológiás állapot tüneteivel megegyezhet- 
nek, sokszor alapos differenciáldiagnosztikai vizsgálat 
szükséges a lehetséges egyéb okok (endo-parodontális 
lé zió, tumor, osteomyelitis) kiszűrésére [2, 5]. (3. táblázat).
4. A restaurátumokkal és egyéb,  
a természetes fogakkal összefüggő  
állapotok/faktorok
Sok, a természetes fogakkal és restaurátumokkal ösz-
szefüggő tényező okozhat kóros elváltozást a pa ro don - 
ti um ban [2, 6]. 1961 óta használja az irodalom a bio ló- 
g iai szélesség fogalmát a supracrestalis kötőszövetes 
és hámtapadás leírására [32]. A supracrestalis tapa dás 
hisztológiailag a junctionalis epitheliumból és a supra-
crestalis dentogingivalis rostrendszerből áll. Az új ter-
minológia, a biológiai szélesség helyett a supracrestal 
tissue attachment fogalom bevezetését javasolja.
A legújabb irodalmi adatok egyértelműen alátámaszt-
ják, hogy a supracrestalis kötőszöveti tapadás közelébe 
bevezetett restaurátum széle gyulladást, a pa ro dontális 
tapadás károsodását, csontreszorpciót, a kötőszövetes 
és hámtapadás apicalis irányú visszahúzódását okoz-
za. Ezt a tételt állatvizsgálatok szövettanilag is megerő-
sítik [2, 6]. Azonban a rendelkezésre álló irodalmi ada-
tok alapján nem dönthető el, hogy ez a károsodás plakk 
okozta gyulladás, mechanikai ártalom, a restaurátum 
anyagának toxicitása vagy ezek kombinációja.
Irodalmi bizonyítékokkal alátámasztott, hogy a direkt 
vagy indirekt restaurátumok plakk retenciót okozhatnak 
és klinikai tapadásveszteséggel társulnak. Ugyanakkor 
a pillérfogak preparálásakor vagy lenyomatvétel során 
fellépő trauma is parodontális károsodást okozhat [2, 6]. 
A sulcusba enyhén bevezetett tökéletes széli záródású 
restaurátumok azonban nem okoznak ínygyulladást, 
amennyiben a páciens egyéni szájhigiéniája tökéletes, 
és rendszeresen részt vesz a szupportiv kezelési prog-
ramban. A restaurátumok korrekt emergenciaprofiljának 
definiálása ma még kérdéses. Nincs olyan irodalmi 
adat, amely alátámasztaná, hogy a tökéletes széli zá-
ródású restaurátum parodontális tapadásveszteség oka 
lehetne, azonban a plakkretenciót képező hibás restau-
rátum a parodontális tapadásveszteség egyik komoly 
ri zikó-tényezője [2, 6].
Irodalmi adatok szerint az optimális kivehető res tau-
rá tum tökéletes egyéni szájhigiénia mellett nem okoz 
tapadásveszteséget és fokozott fogmobilitást. Azonban 
a kivehető pótlás komoly plakk retenciós tényező lehet, 
ha a páciens mechanika plakk-kontrollja elégtelen és 
a professzionális szájhigiéniás programban sem vesz 
részt [2, 6].
A természetes fogak különböző morfológiai anomá-
liái (zománc-nyúlvány, zománc-gyöngy, fejlődési pa- 
 la ti ná lis barázdák), valamint helyzeti rendellenességei 
(tor lódott fogazat, egyéb ortodonciai rendellenességek) 
komoly plakk-retenciós faktorok, és az ínygyulladás, va- 
lamint a parodontális tapadásveszteség fontos loká lis 
rizikófaktorai [2, 6]. A restaurátumok anyagai aller gi zál-
hat ják a szervezetet, elsősorban ínyszélre lokalizálódó 
gyulladás formájában (desquamativ gingivitis) mani-
fesztálódik és megfelelő plakk-kontrollra nem reagál. 
Kevés irodalmi adat áll rendelkezésre arról, hogy a kü-
lönböző fémek között fennálló ionáramlás milyen mér-
tékben okoz gyulladást [2, 6].
A peri-implantáris állapotok és betegségek
A betegségek új felosztásának kétségkívül nagy érde-
me a peri-implantáris megbetegedések és eltérések 
klasszifikációja, és mindenekelőtt a peri-implantáris 
egészség meghatározása. Az implantátumok piaca a 
világon közel 4 milliárd dollár évente, és majdnem 8%-
os növekedéssel lehet számolni minden esztendőben. 
Csak az Amerikai Egyesült Államokban behelyezett im-
plantátumok száma évente 5 millió darab [33]. Tekin- 
tettel arra, hogy az USA-ban 5 év alatt nem kevesebb, 
mint 670 000 darab teljes csípő- és térdprotézis be-
helyezése történik [34], belátható, hogy a dentális im-
plantátumokat viselő páciensek orális egészségének 
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fenntartása, valamint az implantátumokkal összefüggő 
komplikációk ellátása nagy anyagi és humánerőfor-
rás mellett komoly tudásbázist is igényel, amely kiala-
kításának alapvető eleme, hogy meghatározásra ke-
rüljön a peri-implantáris egészség fogalma. Továbbá, 
definiálni kell a biológiai komplikációk döntő hányadát 
kitevő biofilm okozta peri-implantáris gyulladásos be-
tegségeket, a hozzájuk kapcsolódó diagnosztikai pa-
ramétereket, amelyek lehetővé teszik, hogy egységes 
kezelési protokollok jöjjenek létre. Ez nagyon fontos 
azért is, mert a peri-implantáris komplikációk nagyság-
rendjét, a terápiás szükségletet az erről szóló közle-
mények száma és citációik exponenciális növekedé-
se is jelzi [35]. Az új osztályozás kísérletet tett arra, 
hogy a peri-implantáris egészség és betegségek, álla-
potok összes aspektusát összegyűjtse, rendszerezze 
és esetmeghatározások segítségével nem csak a klini-
kusok napi gyógyító tevékenységét könnyítse, hanem 
megfelelő kiindulási alapot biztosítson az epidemiológi-
ai vizsgálatok számára is [36].
A dentális implantátummal összefüggő szövődmé-
nyeket két csoportra osztjuk, a technikai és a biológiai 
komplikációkra. A technikai problémák az implantátum 
és a szuprastruktúra mechanikai károsodását jelentik, 
míg a biológiai komplikációk az osseointegrálódott im-
plantátum körüli szöveteket érő károsodások, amelyek 
akadályozhatják az implantátumon elhorgonyzott res-
tau rátumok funkcióit [37]. A peri-implantáris betegségek 
osztályozása a peri-implantáris egészség definiálása 
mellett a biofilm okozta lágy- és keményszöveti káro-
sodásokat, valamint a fogatlan állcsontgerincen és az 
implantátum mellett kialakuló lágy- és keményszöveti 
defektusokat rendszerezi. Nem érinti a ritkábban előfor-
duló technikai, illetve biológiai (implantátumot hordozó 
szövetek jó- és rosszindulatú szövetszaporulatai) elté-
réseket, annak ellenére, hogy ezek utánozhatják, rész-
ben előidézhetik a biofilm okozta károsodást jellemző 
tüneteket [36, 37, 38, 39, 40, 41, 42, 43].
Peri-implantáris betegségek és állapotok (Berglundh T, 
Armitage G, et al. 2018):
 • Peri-implantáris egészség
 • Peri-implantáris mucositis
 • Peri-implantitis
 • Dentális implantátumok mellett kialakuló  
lágy- és keményszöveti hiány
1. A peri-implantáris egészséges állapot
Az implantátumot körülölelő szövetek két nagy csoport-
ra oszthatók, kemény- és lágyszövetre. Az implantátum 
felszínével szoros kontaktust alkotó csont biztosítja a 
stabilitást, amelyet a sebgyógyulás során kialakuló peri- 
implantáris mucosa védi a szájüregben fellépő környe-
zeti hatásoktól, elsősorban az állandó mikrobiális terhe-
2. táblázat

















A pontosan meghatározható zománc/cement-határ
B nem meghatározható zománc/cement-határ
xx Gyökérfelszín konkavitás
+ > 0,5 mm nagyobb cervicalis lépcső detektálható
– > 0,5 mm nagyobb cervicalis lépcső hiánya
3. táblázat
Az occluziós trauma klinikai és radiológiai diagnosztikai jelei
FREMITUS HŐÉRZÉKENYSÉG – HIDEG/MELEG 
FOKOZOTT FOG MOBILITÁS RÁGÁSKOR FÁJDALOM VAGY DISZKOMFORT
HIBÁS FOGÉRINTKEZÉSEK KISZÉLESEDETT GYÖKÉRHÁRTYARÉS
ATTRICIÓS FAZETTÁK GYÖKÉRREZORBCIÓ 
FOGVÁNDORLÁS CEMENTHASADÁS
GYÖKÉR- VAGY KORONAFRACTURA
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léstől, amely az implantátumfelszínen, illetve a felépít-
ményen képződő biofilmnek köszönhető [44, 45]. Bár 
nagy a hasonlóság a peri-implantáris és parodontális 
struktúra felépítésében, a lényeges különbségek alap-
vetően befolyásolják mind a hisztológiai, mind a klini-
kai paramétereket. Ezek között említhető a kötőszöveti 
rostok mennyisége, iránya, a vérellátás, a titánfelszín és 
a foggyökeret borító cement-felszín különbözősége, 
a fog koronájának anatómiai struktúrája, valamint az 
implantátum szuprastruktúra kiképzése közötti differen-
cia [42].
Araujo és Lindhe alapvetően a gyulladás klinikai tü-
neteinek hiányával definiálta a peri-implantáris egész-
séget [38], de a klasszifikációt meghatározó munkacso-
portnak ezzel összefüggésben számos fontos kérdésre 
is választ kellett keresnie [43]:
 • Milyen hisztológiai paraméterek határozzák meg a peri- 
implantáris egészséges állapotot, milyen alapvető 
különbség található összehasonlítva a parodontális 
szövetek egészséges állapotával?
 • Milyen klinikai paraméterek írják le a peri-implantáris 
szövetek intakt állapotát, milyen eltérések fogalmaz- 
hatók meg az egészséges parodontiummal össze-
hasonlítva?
 • Milyen klinikai vizsgálatok alapján állapíthatjuk meg 
a gyulladásos folyamatok hiányát a dentális implan-
tátum körüli szövetekben?
 • Szükséges-e, illetve szabad-e a peri-implantáris szö-
veteket parodontális szonda segítségével vizsgálni, 
meghatározható-e kritikus szondázási mélység, amely- 
nél mélyebb érték már kórosnak számít?
 • Ha csökkent a peri-implantáris csontállomány, be-
szélhetünk-e peri-implantáris egészséges állapotról?
A kiindulási értékeket az implantátum beültetését kö-
vető csont összehangolt átépülését követő állapothoz 
képest kell vizsgálni, ami azt jelenti, hogy egészséges 
esetben az implantátum behelyezését követő egy év- 
ben, a funkcióba helyezett implantátumnál a csontvesz-
teség nem haladja meg a 2 mm-t [42]. Lényeges, hogy 
az implantátum funkcióba helyezését követően mind 
szondázási mélység-érték, mind röntgenfelvétel álljon 
rendelkezésünkre, ami referenciapontot szolgáltathat 
a peri-implantáris szövetek destrukciójának mérésé-
hez [43].
Az egészséges peri-implantáris mucosa vastagsága 
átlagosan 3-4 mm, amelyből 2 mm a koronálisan elhe-
lyezkedő epithelium (epitheliális tapadás a titánfelszí-
nen, sulcularis epithelium), a maradék a csontszél felett 
elhelyezkedő kötőszöveti réteg. Ez adhezíven rögzül az 
implantátumhoz: a kapcsolódó felszín mellett fib ro blast-
ban dús réteg, ettől laterálisan főleg kollagénrostokat 
tartalmazó állomány figyelhető meg [45, 47]. Az implan-
tátum felszíne mellett elhelyezkedő hámstruktúrától la-
terálisan elhelyezkedő kötőszövetben a dentogingivális 
plexushoz hasonló érszerkezet található [46], ahol peri- 
 vascularis gyulladásos sejtek csoportjai (T- és B-sej-
tek), valamint PMN-sejtek figyelhetők meg [47]. Az ad-
hezív kötőszöveti réteg csekélyebb érellátással bír, 
viszont ebben a rétegben az interface mentén elhelyez-
kedve, makrofágok láthatók [38].
A gazdag dentogingivális rostrendszerrel szemben 
a peri-implantáris lágyszövetekben kevesebb a kol la-
gén rost, a csontszéltől marginális irányba, az implan-
tátumfelszínnel párhuzamosan futnak és még kisebb 
számban circularis rostok is találhatók. Arról nincsenek 
megfelelő adataink, hogy abban az esetben, ha az im-
plantátumokat nem-keratinizált nyálkahártya veszi kö-
rül, milyen mennyiségben és milyen orientációval fi-
gyelhetők meg kollagénrostok [38].
A parodontális szövetekhez hasonlóan a peri-im plan-
táris sulcus mélységét sem lehet pontosan meghatároz - 
ni szondázás segítségével: egészséges esetben, illet ve 
peri-implantáris mucositis esetén kisebb (0,2 mm), peri- 
implantitis esetén nagyobb (> 1,5 mm) mértékben pe - 
netrál a lágyszövetek közé a parodontális szonda elő- 
írt (0,25 Nm) nyomást alkalmazva. Állatkísérletek alapján 
azonban elmondható, hogy a hám a sérülést köve tően 
5-7 napon belül regenerálódik [38]. Így, az előbb említett 
sérülésnek köszönhetően a szondázást követő pont-
szerű vérzés nem patológiás [42]. A peri-implantáris 
zárás a strukturális különbségeknek köszönhetően ki-
sebb ellenállást mutat, mint a parodontális tapadás a 
természetes fogaknál. Ezt a csontszél feletti implantá-
tum melletti adhéziós kötőszöveti rétegben elhelyezke-
dő rostok mennyisége, orientációja, valamint a fogak-
nál a cementben elhorgonyzott kötőszövetes tapadás 
közötti különbség magyarázza [38].
Ha összehasonlítjuk a peri-implantáris mukozát a fe-
szes ínnyel, az 1-1,5 mm-rel vastagabb lehet. A peri-
implantáris nyálkahártya vastagsága függ a páciens 
gingiva fenotípusától is. Egy természetes fog közötti 
papilla magassága ≤ 5 mm, és a magasságot a ter-
mészetes fog kötőszövetes tapadása determinálja, míg 
két implantátum között a papillamagasság átlagosan 
3 mm, de függ a peri-implantáris csontlefutástól is [38]. 
Ha a keratinizált nyálkahártya szélességét hasonlítjuk 
össze két oldalon azonos pozícióban elhelyezkedő fog 
és implantátum mellett, akkor a természetes fog mel-
lett átlagosan 1 mm-rel szélesebb keratinizált íny talál-
ható, mivel az ellenoldali implantátum helyéről eltávolí-
tott fog elvesztését követően buccalis csontreszorpció 
zajlik. Ennek köszönhetően a sulcus bázisánál a peri-
implantáris lágyszövetek vastagabbak, mint a gingiva. 
A keratinizált mucosa jelentőségét az egészséges peri-
implantáris állapot fenntartásában eltérően ítélik meg 
a rendelkezésre álló kutatások: vannak szerzők, akik 
legalább 2 mm széles keratinizált nyálkahártyát tarta-
nak szükségesnek, mások viszont annak hiányában is 
fenntartható állapotról beszélnek [38].
A fentiek ismeretében a peri-implantáris egészség de - 
finiálásához a gyulladást jelző klinikai paraméterek, így 
a szondázási vérzés hiánya és az 5 mm-t nem meg-
haladó szondázási mélység meghatározók, annak el-
lenére, hogy nincs megfelelő klinikai evidencia a kóros 
szondázási mélység meghatározásához [43]. A funk- 
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cióba helyezett implantátum körüli fiziológiás csontát-
épülést követő csontreszorpció hiánya röntgenfelvéte-
lek segítségével végzett mérés alapján értékelhető [42]. 
A klinikai vizsgálatok elvégzése évente ajánlott, és ter-
mészetesen a szájhigiéné értékelése is beletartozik, 
különösen az implantátum és a restaurátumok felszí-
nén elhelyezkedő biofilm jelenlétére [42].
2. A peri-implantáris betegségek
A peri-implantáris betegségek definíciójának megha-
tározása, a szövettani és klinikai paraméterek leírása, 
a pontos etiológia és a rizikótényezők azonosítása volt 
a peri-implantáris elváltozások klasszifikációját készítő 
munkacsoport célkitűzése [43].
2.1. Peri-implantáris mucositis
A peri-implantáris mucositis a dentális implantátum kö-
rüli lágyrészek gyulladása, amelyet nem követ az el hor - 
gony zást biztosító csont destrukciója [48]. A peri-im-
plan taris mucositis elsődleges oki tényezője a plakk-
akkumuláció, amelyet a kísérletes gingivitis-modellhez 
hasonló kísérlettel sikerült alátámasztani: a megfelelő 
fog/implantátum tisztítás abbahagyását követően kiala-
kul az elváltozás, és három héttel a szájhigiéné helyre-
állítását követően már helyreáll az egészséges állapot 
[49, 50]. Hasonló bakteriális terhelés az implantátumok-
nál hevesebb gyulladásos válaszreakciót vált ki, mint a 
fogaknál. A természetes fogaknál mért plakk-indexhez 
képest az implantátumoknál jóval nagyobb gingivális 
index-értékek mérhetők. Biomarkerek mennyiségi vál-
tozásai is alátámasztják a dentális plakk szerepét a 
betegség kialakulásában, illetve a szájhigiéné helyreál-
lítását követő gyógyulást [50]. Nem plakk okozta elvál-
tozásokról minimális adat áll rendelkezésre: Lichen oris 
betegcsoportban nem volt magasabb a peri-implantaris 
mucositis előfordulása, mint a kontrollcsoport esetében. 
Csak limitált bizonyíték támasztja alá azt a lehetősé-
get, hogy az arra érzékeny személyeknél titán allergiás 
gyulladásos reakciót váltana ki [39].
A rizikótényezőket vizsgálva a plakk felhalmozódás 
fő kóroki tényező szerepét alátámasztja, hogy a fenn-
tartó terápiát elhanyagoló személyek esetében, magá-
nak a peri-implantitis előfordulásának az esélyhánya-
dosa is megközelíti a 6-os értéket. Azok a tényezők, 
amelyek megnehezítik az egyéni szájhigiénét, illetve 
plakk-retenciós tényezőként jöhetnek szóba (implan-
tátum szuprastruktúra, restaurátumok formája, túlfolyt 
ragasztócement), növelik a gyulladásos folyamatok ki-
alakulásának esélyét [39]. A szervezeti válaszreakció 
egyéni eltérései mellett módosító tényezőként kell szá-
molni a nem megfelelő glikémiás kontroll-lal, a dohány-
zással és a fej területét ért sugárkezeléssel [42].
A szövettani eltéréseket vizsgálva, az epitheliális ta-
padástól laterálisan elhelyezkedő kötőszövet vas cu lari-
sa tiója megnövekedett, gazdag plasmasejtes és lym-
pho cy tás beszűrődés látható. A gyulladásos reakció 
nem terjed a supracrestalis adhéziós kötőszöveti zó-
nába [39]. A klinikai tüneteket tekintve mindig jelen van-
nak a gyulladás látható jelei (erythema, duzzanat és/
vagy suppuratio), valamint a szondázás hatására je-
lentkező erős (vonalszerű vagy csepp formájú) vérzés. 
A gyulladás hatására kialakuló duzzanatnak, illetve a szö- 
 vetek csökkent rezisztenciájának köszönhetően a szon-
dázási mélység is növekedhet. Radiológiai vizsgálat 
segítségével a remodellációt követő csontreszorpció 
nem észlelhető [42, 43].
A diagnózis megállapításához az alábbi paraméte-
reket kell figyelembe venni a napi klinikai gyakorlat-
ban [42]:
1. A gyulladás látható jelei, a nyálkahártya színe rózsa-
színből vörössé változik, a szövetek duzzadtak lesz-
nek, a tömött nyálkahártya lágyabb szerkezetű lesz.
2. Szondázásra kifejezett vérzés (vonalszerű vagy csepp) 
és/vagy suppuratio.
3. Növekvő szondázási mélység a funkcióba helyezést 
követően mért értékekhez viszonyítva
4. Az elkészített röntgenfelvételen a kezdeti fiziológiás 
csontátépüléshez képest nem figyelhető meg csont-
veszteség.
2.2. Peri-implantitis
A peri-implantitis a dentális implantátumok körüli szöve-
tek kóros elváltozása, amelyben a peri-implantáris lágy-
szövetek gyulladása mellett a műgyökeret rögzítő csont 
destrukciójával is együtt jár [40].
Egységes álláspont, hogy a peri-implantitist mu co - 
sitis előzi meg, hasonlóan ahhoz, ahogy a fogágy-gyul-
ladást is megelőzi a gingiva gyulladása, bár a pontos 
patomechanizmus még ma sem ismert [40]. Állatkísér-
letes modellben sikerült kimutatni, hogy a betegség 
prog resszió ja során a hámtapadás melletti kötőszö-
veti rétegben kialakuló gyulladásos sejt infiltrátum 
apikális irányba terjedve behatol az ép adhéziós kötő-
szöveti rétegbe, akár elérve a csontszélt is [51]. Cos-
ta és munkatársai klinikai vizsgálatban peri-implantáris 
mucositisben szenvedő páciensek ötéves retrospektív 
vizsgálata során felfedték, hogy a fenntartó terápiát el-
hanyagoló pácienseknél mind a peri-implantitis, mind 
a parodontitis incidenciája jóval magasabb volt, mint 
azoknál, akik szigorúan megjelentek a visszarendelé-
seken [52].
A peri-implantitis megjelenése már korán észlelhető, 
az implantátumok funkcióba helyezését követően már 
2-3 évvel kialakulnak. Összehasonlítva a fogágy-gyul- 
ladás lezajlásával, a progresszió gyorsabbnak bizonyul, 
és nem lineáris, hanem exponenciális növekedést mu-
tat [53].
Kísérleti állatoknál a mesterségesen létrehozott peri-
implantáris lézióban a gyulladásos sejtinfiltráció terüle-
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te, a gyulladásos sejtek száma és denzitása nagyobb, 
mint az experimentális parodontitis állatmodellben ta- 
pasztalt értékek. Az említett állatmodell kísérletben az 
implantátum körül a csontpusztulás mértéke is gyorsabb 
és kifejezettebb, mint a természetes fogak körül [54]. 
A léziótól laterálisan elhelyezkedő egészséges kötőszö-
vet is lényegesen dúsabb erekben a peri-implantitises 
állatoknál [55].
A mikrobiológiai és immunológiai paraméterekben 
markáns különbség nem mutatkozik a dentális implan-
tátum, illetve a fog tartószerkezetének gyulladásos de - 
strukciójában: nincs speciális mikroorganizmus vagy bio- 
 marker, amely specifikusan kötődne és emelkedett 
mennyiségben fordulna elő peri-implantitisben [43].
Erős bizonyítékok támasztják alá, hogy a pa ro don ti-
tis ben szenvedő pácienseknél a peri-im plan ti tis előfor-
dulásának kockázata szignifikánsan nagyobb. A rossz 
egyéni szájhigiénia és a fenntartó kezelések elmu-
lasztása fontos rizikófaktorai a betegségnek, viszont 
megfelelő bizonyíték nem támasztja alá azt, hogy a 
fogágy-gyulladás kockázati tényezői között szereplő 
dohányzás és rossz glikémiás kontroll a peri-implantitis 
esetében is szóba jöhetnek [40, 43, 52].
A rendelkezésre álló irodalmi adatok elégtelenek 
annak biztos megítélésére, hogy a genetikai tényezők, 
a feszes nyálkahártya hiánya, az el nem távolított ra-
gasztó/cement-felesleg vagy az occlosalis túlterhelés 
milyen mértékben járulnak hozzá a gyulladás kifejlő-
déséhez. Hasonlóan nincs egyetértés abban, hogy a 
műtét közben fellépő szövődmények (nem megfelelő 
hűtés, az implantátum behajtásakor alkalmazott túlzott 
forgatónyomaték, amely csont-kompresszióhoz vezet, 
a felszínről leszakadó titánrészecske) milyen mérték-
ben ronthatják az implantátum megtapadását vagy túl-
élését. Az sem tisztázott, hogy az implantátum viselé-
se során a mechanikai tényezők, mikromozgások vagy 
a biokorrózió kockázati tényezőként szerepelhetnének. 
További kontrollált vizsgálatok szükségesek ennek ki-
derítésére [40, 42]. A funkcióba helyezést követő mé-
résekhez viszonyítva kell értékelni a betegséget leíró 
klinikai paramétereket, a lágyszövet gyulladását jellem-
ző vizuális (erythema, ödéma, mucosa volumennöve-
kedése), és mérhető (szondázást követő erős vérzés, 
szondázási mélység) értékeivel együtt, valamint a rönt-
genfelvételen a detektálható csontpusztulást [40]. Az 
egészséges szondázási mélység meghatározása ne-
héz, mivel az implantátum körüli lágyrész vastagsága 
tág határok (1,6–7 mm) között változik [56]. A konszen-
zuskonferencia álláspontja szerint nem határozható meg 
kritikus szondázási mélység érték [42].
Diagnosztika a klinikai gyakorlatban az alábbi krité-
riumok alapján történhet [42]:
1. A gyulladás látható jelei, szondázást követő vérzés 
és/vagy suppuratio
2. A szuprastruktúra behelyezését követő szondázási 
érték növekedése
3. Növekvő csontveszteség a funkcióba helyezést kö-
vetően 1 évvel készített röntgenfelvétel paraméterei-
hez viszonyítva
4. A kiindulási mérések hiányában: a csontveszteség 
≥3 mm és/vagy a szondázási mélység ≥6 mm, 
együtt a szondázást követő erős (vonalszerű vagy 
csepp) vérzéssel.
2.3. Az implantátum körüli  
kemény- és lágyszöveti hiányok
A fogatlan állcsontgerinc vagy az implantátum körüli ke- 
mény- és lágyszövetek defektusai a dentális implantá-
cióval összefüggő gyakori jelenségek. Kialakulásuk 
csontvesztéshez, a lágyszövetek gyulladásához és 
re cessziójához vezethet, kezelésük nehéz, de fontos, 
mivel az elváltozások jelentősen csökkenthetik az im-
plantátumok élettartamát [41]. A lágyszövethiányok a 
mucosa minőségi vagy mennyiségi eltérése lehet (pl. 
hiányzó keratinizált nyálkahártya). A csontszöveti hiány 
lehet a fogatlan állcsontgerinc horizontális és/vagy ver-
tikális hiánya, amely megakadályozza az implantátum 
protetikai szempontból ideális pozícióban történő teljes 
csontba helyezését, míg az intra-alveoláris defektus, 
fenesztráció vagy dehiszcencia az osszeointegrálódott 
implantátumnál alakul ki, amely társulhat egészséges 
állapothoz [43], illetve kóros eltéréshez, funkciózavar-
hoz [41].
Többféle etiológiai tényező vezethet kialakulásukhoz:
1. szisztémás betegségek
2. gyógyszerszedés
3. a sebgyógyulás eltérései
4. a beavatkozásokra bekövetkező szöveti reakciók és 
a szövetek turnovere
5. orofaciális régió sérülései
6. a fogat, tartószerkezetét, a körülvevő ínyt és a mu-
kó zát érő helyi betegségek, állapotok
7. biomechanikai faktorok
8. szöveti morfológia és fenotípus
9. iatrogén hatások
A fenti faktorok egyedül vagy kombinációban is előidéz-
hetnek eltéréseket. A szövethiányokat előidéző ténye-
zőket, illetve a defektusokat feloszthatjuk a szövet típu-
sa (kemény- és lágyszövet), illetve az implantátumok 
behelyezésének idejéhez viszonyítva (implantációt 
meg előzően vagy utána alakult ki) (4. táblázat).
A funkcióba helyezett implantátum mellett kialakuló 
szövethiány a lágyrész visszahúzódásához vezet, amely-
nek elsődleges okai az implantátum nem megfelelő 
hely zete, a bukkális csont hiánya, vékony szöveti fe no-
tí pus, a szomszéd természetes fog tapadásvesztesége, 
illetve sebészi trauma. A kemény- és a lágyszövetek 
hiánya önmagában nem tekinthető kórosnak, de fon-
tos oka a később kialakuló gyulladásos folyamatoknak, 
további csontveszteségnek, az implantátum megfelelő 
tisztítása nehezítetté válhat [41, 42, 43].
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4. táblázat
Az implantátumokkal összefüggő lágy- és keményszöveti defektusokat okozó tényezők
Keményszöveti defektusok Lágyszöveti defektusok
Implantáció előtt
Fogelvesztés miatt





















Állcsontok korral járó változásai
Összefoglalva e sorok szerzői, akik megkísérelték a Fog-
orvosi Szemlében megjelenő három közleményükben 
röviden összefoglalni a négy konszenzus konferencia 
közel 20 szisztémás review közleményének, valamint 
a négy konszenzus riport közel 300 oldalas anyagát, 
kénytelenek vagyunk megállapítani, hogy bár a 2017-es 
klasszifikáció a legújabb kutatási eredmények alapján 
jelentős módosításokat hajtott végre, azonban a kliniku-
sok számára a fogágybetegség és peri-implantális be-
tegségek klasszifikációja és ennek révén a diagnosztika 
sok tekintetben lényegesen bonyolultabbá vált, és lé-
nyegesen mélyebb elemzéseket és kifinomultabb mo-
dern diagnosztikai technikákat igényel, mint korábban. 
Az 1999-es klasszifikáció megjelenését követően már 
azonnal több kritikai publikáció látott napvilágot [57]. Kí-
váncsian várjuk, hogy milyen visszhangja lesz a leg-
újabb beosztási rendszernek, és mennyiben szolgálja 
majd a hatékonyabb evidenciákon alapuló diagnoszti-
kát és kezelési stratégiákat a klinikai gyakorlatban, de 
a kutatásban is.
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A new classification scheme for periodontal and peri-implant diseases and conditions 
Third part: An updated classification of non plaque related periodontal conditions and peri-implant conditions
The basic objective of the first part of this report is to summarize the updated classification of the periodontal manifesta-
tions of systemic diseases and conditions affecting the course of periodontitis and also the developmental and acquired 
conditions with direct negative effects on the periodontal attachment apparatus irrespective of the presence or absence 
of dental biofilm. Case definitions and diagnostic considerations are also presented. According to the new classification 
the periodontitis associated with diabetes or tobacco smoking (now considered a dependence to nicotine) are not re-
garded as a distinct diagnosis within the group of systemic diseases, rather as important modifying risk factors of tissue 
destruction. The importance of the gingival phenotype, has been recognized and a new classification for gingival reces-
sions was proposed. There is no evidence that traumatic occlusal forces lead to periodontal attachment loss, or gingival 
recessions. The term biologic width was replaced by supracrestal tissue attachment consisting of junctional epithelium 
and supracrestal connective tissue. The infringement of restorative margins within the supracrestal connective tissue at-
tachment is associated with inflammation and periodontal attachment loss.
The second part covers the first evidence based classification for peri-implant diseases and conditions. The defini-
tions of peri-implant health, peri-implant mucositis, periimplantitis, and soft- and hard-tissue deficiencies were provided. 
Peri-implant health is characterized by the absence of erythema, bleeding on probing, swelling, and suppuration. There 
is strong evidence that plaque is the etiological factor for peri-implant mucositis. The main clinical characteristics of peri-
implant mucositis is bleeding on gentle probing, and swelling that might cause an increase in probing depth. Peri-im-
plantitis is a plaque-associated inflammation of the peri-implant mucosa associated with progressive loss of supporting 
bone. Its characteristic clinical signs: bleeding on probing, suppuration, increased probing depths, soft tissue recession 
and radiographic bone loss. The healthy keratinized mucosa around the implants are essential for the long term stability 
of the implants and also for patient’s comfort.
Keywords:  classification, case definition, genetic disease, gingival recession, gingival thickness, gingivitis,  
occlusal trauma, periodontal disease, systemic diseases, dental implant, hard tissue deficiencies,  
peri-implant mucositis, peri-implant tissues, peri-implantitis,
